
书书书

·１３１０　 · 第 二 军 医 大 学 学 报

ＡｃａｄＪＳｅｃ ＭｉｌＭｅｄ Ｕｎｉｖ　２００６Ｄｅｃ；２７（１２）

·论　著·
糖尿病大鼠周围神经病变时神经电生理及病理变化的关系

王贵平１，周　晖１，赵　瑛１，刘志民２（１．第二军医大学长征医院神经内科，上海２００００３；２．长征医院内分泌科）

［摘要］　目的：探讨糖尿病周围神经病变（ＤＰＮ）时神经电生理改变与病理变化的关系以及病理、神经电生理检查对ＤＰＮ诊

断的意义。方法：２４只健康雄性ＳＤ大鼠经链脲佐菌素一次性腹腔注射方法诱导成ＤＰＮ模型后，随机分为模型组，大、小剂

量药物治疗组，后两组动物分别以通络方剂０．５ｇ／ｋｇ和２ｇ／ｋｇ加２ｍｌ双蒸水配制成的溶液灌胃治疗８周，另设正常对照组

（ｎ＝８）。８周后检测运动神经传导速度（ＭＣＶ）、感觉神经传导速度（ＳＣＶ）及潜伏期、神经电位波幅的变化，并进行病理检查。

结果：与正常对照组比较，模型组大鼠尾神经传导潜伏期延长，ＭＣＶ、ＳＣＶ减慢，神经电位波幅下降。与对照组相比，大剂量

治疗组ＳＣＶ减慢无显著性，但小剂量治疗组ＳＣＶ与对照组及大剂量治疗组均有统计学差异（Ｐ＜０．０５）。病理检查显示，模型

组有髓纤维阳性面积与髓鞘、轴突面积均较正常对照组减少，治疗组均较模型组显著增加，有髓神经纤维阳性面积和髓鞘面积

在各组间的变化趋势与ＳＣＶ的变化趋势基本一致，但大剂量组髓鞘面积较正常组减小（Ｐ＜０．０５）。结论：有髓纤维阳性面

积、髓鞘面积是反映ＤＰＮ病程、疗效的更敏感的病理指标；ＳＣＶ与髓鞘病理改变的关系密切，可作为临床首选诊断ＤＰＮ的电

生理检测项目，但对亚临床或经足量药物治疗ＤＰＮ患者的髓鞘病变敏感性尚存在不足。
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　　糖尿病的发病率逐年增高，２０００年全球已有１
亿５千万糖尿病患者［１］。糖尿病周围神经病变（ｄｉａ
ｂｅｔｉｃｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ，ＤＰＮ）是糖尿病最常见
的慢性并发症之一，可累及感觉神经、运动神经和自
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主神经，以感觉神经受累最为常见［２］，其发病率随着

年龄增长、糖尿病病程延长以及蛋白尿的出现而增

加［３］。由于ＤＰＮ起病隐匿，进展缓慢，而往往被忽

视，加之治疗困难，尤其晚期病变不可逆，其早期诊

断便具有非常重要的意义。有报道，若将神经电生

理检查结果作为判断标准之一，则周围神经受累者

可占糖尿病患者的４７％～９１％［４］。近期国外学者

进一步肯定了神经传导检查、感觉定量测定（ｑｕａｎｔｉ

ｔａｔｉｖｅｓｅｎｓｏｒｙｔｅｓｔ，ＱＳＴ）这两种神经电生理检查方

式的良好可重复性以及在ＤＰＮ临床试验中的应用

前景［５］。有报道，腓肠神经感觉神经动作电位波幅

还可用于筛选对治疗敏感的ＤＰＮ患者，有利于临床

试验的进行［６］。ＤＰＮ患者早期病理可表现为有髓

神经纤维神经膜细胞（Ｓｃｈｗａｎｎｃｅｌｌ）异常以及无髓

神经纤维变性伴再生［７］。因此神经电生理检查有助

于ＤＰＮ的早期诊断，而病理改变则是反映ＤＰＮ病

变最准确的客观指标。但目前探讨ＤＰＮ中神经电

生理与病理变化关系的研究较少。我们拟通过动物

实验探讨ＤＰＮ中神经传导速度、潜伏期、波幅等神

经电生理指标的变化与病理改变的联系，评价不同

电生理及病理检测项目的特点，为临床正确选用神

经电生理检查方法诊断ＤＰＮ提供实验依据。

１　材料和方法

１．１　实验动物　３５只健康的 ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ
（ＳＤ）雄性大鼠，体质量（２２０±２０）ｇ，购自中国科学
院上海实验动物中心。饲养条件：温度２０～２２℃，
湿度（６０±５）％，１２ｈ明暗自动切换。

１．２　药品与试剂　链脲佐菌素（ＳＴＺ）购自Ｓｉｇｍａ
公司。通络方剂粉剂由河北石家庄以岭医药集团股
份有限公司生产（根据络病理论［８］研制而成的复方

中药制剂，由人参、水蛭、全蝎、土鳖虫、蜈蚣、蝉蜕、
赤芍、冰片等组成，生产批号０６０４３８）。柠檬酸、柠
檬酸钠购自国药集团化学试剂有限公司。

１．３　主要仪器　ＡＣＣＵＣＨＥＫ 快速血糖测定仪
（Ｒｏｃｈｅ公司），ＤＡＮＴＥＣＣａｎｔａｔａ肌电图诱发电位
仪（丹麦丹迪公司），ＩＭＳ细胞图像分析系统（上海申
腾信息技术有限公司）。

１．４　动物模型的建立与分组　所有大鼠适应性喂
养３ｄ，随机挑选８只大鼠作为正常对照组，其余２７
只大鼠造模。禁食不禁水１２ｈ后，ＳＴＺ溶于０．１
ｍｏｌ／Ｌ柠檬酸柠檬酸钠缓冲液（ｐＨ４．２）配制成浓
度为１％的溶液，以６０ｍｇ／ｋｇ剂量单次由腹腔注
射，正常对照组以等剂量柠檬酸柠檬酸钠缓冲液腹

腔注射，７２ｈ后尾静脉采血测血糖，血糖高于１６．６５
ｍｍｏｌ／Ｌ的大鼠入选糖尿病大鼠模型［９］。每２周复
查血糖，低于１６．６５ｍｍｏｌ／Ｌ的大鼠剔除。喂养８
周后，共成模２４只，随机分为模型对照组（ＤＭ）、通
络方剂小剂量组（ＴＬＣＲ１）和大剂量组（ＴＬＣＲ２），每
组各８只动物。

１．５　药物干预　通络方剂小剂量组、大剂量组大鼠
每日分别以通络方剂０．５ｇ／ｋｇ和２ｇ／ｋｇ加２ｍｌ双
蒸水配制成的溶液灌胃，正常对照组及糖尿病模型
对照组给予等剂量的双蒸水灌胃。

１．６　神经电生理指标测定　药物干预８周后，用

１０％水合氯醛３００ｍｇ／ｋｇ腹腔注射麻醉，固定于平
板上，使用ＤＡＮＴＥＣＣａｎｔａｔａ肌电图诱发电位仪采
用单极针电极近神经法测定各组大鼠尾神经电生理

指标。

１．６．１　运动神经传导速度（ＭＣＶ）、潜伏期及波幅
的测定　如图１所示，刺激电极阴极（红色）置于尾
神经远端、阳极（白色）置于近端，两者相距１ｃｍ；记
录电极（红色）置于鼠尾末端近端，与刺激电极阴极
相距１４ｃｍ，参考电极（白色）置于鼠尾末端远端，两
者相距１ｃｍ；接地（黄色）置于刺激电极与记录电极
之间，逐渐增加刺激强度（３～６ｍＡ），使记录到的神
经动作电位达到最大。运动神经传导速度（ｍ／ｓ）＝
记录电极与刺激电极阴极间距离（１４ｃｍ）×１０／潜伏
期（ｍｓ），波幅测定取峰峰值，如图２。

图１　大鼠尾神经神经电生理检查

Ｆｉｇ１　Ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｃａｕｄａｌｎｅｒｖｅｉｎｒａｔｓ

１．６．２　感觉神经传导速度（ＳＣＶ）、潜伏期及波幅的

测定　电极放置：将测 ＭＣＶ时的记录电极与刺激

电极互换，刺激强度固定于１．２ｍＡ，计算公式同前。

１．７　标本收集　用药８周并完成神经电生理指标

测定后，立即处死大鼠，钝性分离暴露出尾神经，截

取长约１ｃｍ的尾神经中段放入甲醛溶液固定。

１．８　病理观察及图像分析　尾神经标本行 Ｗｅｉｌ铁

明矾苏木精染色，光镜下观察，运用ＩＭＳ病理图像
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分析系统测定各组尾神经病理标本有髓神经纤维阳

性面积、有髓神经纤维髓鞘及轴突面积。

图２　大鼠尾神经 ＭＣＶ测定记录结果

Ｆｉｇ２　Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｏｆｍｏｔｏｒｎｅｒｖｅ

ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎｖｅｌｏｃｉｔｙｏｆｃａｕｄａｌｎｅｒｖｅｉｎｒａｔｓ

１．９　统计学处理　实验结果以珚ｘ±ｓ表示，用ＳＡＳ
软件进行组间方差分析，Ｐ＜０．０５为差异有显著性
意义。

２　结　果

２．１　各组大鼠运动神经电生理指标的变化　检测
结果见表１。模型组与正常对照组比较，运动神经
传导潜伏期延长（Ｐ＜０．０１），ＭＣＶ减慢（Ｐ＜０．０１），
电位波幅下降（Ｐ＜０．０５）。大、小剂量治疗组运动
神经传导潜伏期、ＭＣＶ以及电位波幅较模型组均有
显著性改善（Ｐ＜０．０５），但与正常对照组无统计学
差异（Ｐ＞０．０５），大、小剂量治疗组之间上述３项神
经电生理指标也无统计学差异（Ｐ＞０．０５）。

２．２　各组大鼠感觉神经电生理指标的变化　检测
结果见表２。与运动神经检测结果类似，模型组与
正常对照组比较，感觉神经的传导潜伏期延长（Ｐ＜
０．００１），ＳＣＶ减慢（Ｐ＜０．００１），电位波幅下降（Ｐ＜
０．０５）；大、小剂量治疗组感觉神经传导潜伏期、ＳＣＶ
以及电位波幅较模型组均有显著性改善 （Ｐ＜
０．００１，Ｐ＜０．０５），电位波幅与正常对照组比较也无
统计学差异（Ｐ＞０．０５）；但与运动神经检测结果不
同的是，大、小剂量治疗组之间感觉神经传导潜伏
期、ＳＣＶ均有统计学差异（Ｐ＜０．０５），其中大剂量组
上述两项指标均接近正常对照组，差异无统计学意
义（Ｐ＞０．０５），而小剂量治疗组感觉神经传导潜伏
期仍较正常对照组延长（Ｐ＜０．０５），ＳＣＶ也较对照
组减慢（Ｐ＜０．０５）。

表１　１６周后各组大鼠运动神经传导指标比较

Ｔａｂ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｏｔｏｒｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ
ｉｎｄｉｃｅｓａｍｏｎｇ４ｇｒｏｕｐｓ１６ｗｅｅｋｓｌａｔｅｒ

（ｎ＝８，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｌａｔｅｎｃｙ
（ｔ／ｍｓ）

ＭＣＶ
（ｖ／ｍ·ｓ－１）

Ａｍｐｌｉｔｕｄｅ
（Ｖ／ｍＶ）

ＮＣ ９．５±１．３ １５．１±２．０ ２．３７±０．６１
ＤＭ １１．６±１．２ １２．１±１．２ １．３５±０．４４

ＴＬＣＲ１ １０．２±１．０△ １３．８±１．２△ １．９７±０．５２△

ＴＬＣＲ２ ９．９±１．２△ １４．４±１．８△ ２．３０±０．７８△

　ＮＣ：Ｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；ＤＭ：Ｄｉａｂｅｔｉｃｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；ＴＬＣＲ１：

ＬｏｗｄｏｓｅＴｏｎｇＬｕｏｃｏｍｐｏｓｉｔｅｒｅｃｉｐｅ（ＴＬＣＲ）ｇｒｏｕｐ；ＴＬＣＲ２：Ｈｉｇｈ

ｄｏｓｅＴＬＣＲｇｒｏｕｐ；ＭＣＶ：Ｍｏｔｏｒｎｅｒｖｅｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎｖｅｌｏｃｉｔｙ；Ｐ＜

０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓＮＣｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５ｖｓＤＭｇｒｏｕｐ

表２　１６周后各组大鼠感觉神经传导指标比较

Ｔａｂ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｎｓｏｒｙｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ
ｉｎｄｉｃｅｓａｍｏｎｇ４ｇｒｏｕｐｓ１６ｗｅｅｋｓｌａｔｅｒ

（ｎ＝８，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｌａｔｅｎｃｙ
（ｔ／ｍｓ）

ＭＣＶ
（ｖ／ｍ·ｓ－１）

Ａｍｐｌｉｔｕｄｅ
（Ｖ／μＶ）

ＮＣ ６．９±０．６ ２０．７±１．７ １１．７±２．１
ＤＭ ８．２±０．５ １６．８±１．１ ６．８±２．０

ＴＬＣＲ１ ７．６±０．５△ １８．５±１．４△ ９．９±２．４△

ＴＬＣＲ２ ７．０±０．７△△▲ ２０．２±１．９△△▲ １１．６±２．６△

　ＳＣＶ：Ｓｅｎｓｏｒｙｎｅｒｖｅｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎｖｅｌｏｃｉｔｙ；Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．００１

ｖｓＮＣｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．００１ｖｓＤＭｇｒｏｕｐ；▲Ｐ＜０．０５ｖｓ

ＴＬＣＲ１ｇｒｏｕｐ

２．３　各组大鼠的神经病理检查结果　光镜下观察
发现（图３），与正常对照组比较，其他各组动物均有
不同程度的脱髓鞘、轴突萎缩变性以及有髓神经纤
维密度减小等周围神经病理改变，以模型组最为显
著。图像定量分析结果（表３）显示，模型组有髓神
经纤维阳性面积较正常对照组明显减少 （Ｐ＜
０．０００１）；大、小剂量治疗组有髓神经纤维阳性面积
较模型组均显著增加（Ｐ＜０．０００１），大剂量治疗组
与正常对照组比较无统计学差异（Ｐ＞０．０５），小剂
量治疗组仍低于正常对照组水平（Ｐ＜０．０００１），大、
小剂量治疗组之间差异也有统计学意义 （Ｐ＜
０．０００１）。病理图像定量分析结果（表３）还显示，模
型组与正常对照组比较，有髓纤维髓鞘面积和轴突
面积均显著减小（Ｐ＜０．０００１，Ｐ＜０．０１）；大、小剂
量治疗组有髓纤维髓鞘面积较模型组均显著增加

（Ｐ＜０．０００１，Ｐ＜０．０１），但仍低于正常对照组水平
（Ｐ＜０．０５），且小剂量治疗组又少于大剂量治疗组
（Ｐ＜０．０５）；大、小剂量治疗组有髓纤维轴突面积较
模型组也有显著增加（Ｐ＜０．０１），但不同剂量组间
差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
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表３　１６周后各组大鼠有髓神经纤维阳性面积、髓鞘面积、轴突面积比较

Ｔａｂ３　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｙｅｌｉｎａｔｅｄｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒｐｏｓｉｔｉｖｅａｒｅａ，ｍｙｅｌｉｎｓｈｅａｔｈａｒｅａ，ａｎｄａｘｏｎａｒｅａａｍｏｎｇ４ｇｒｏｕｐｓ１６ｗｅｅｋｓｌａｔｅｒ
（珚ｘ±ｓ，Ａ／μｍ２）

Ｇｒｏｕｐ（ｎ＝８） Ｐｏｓｉｔｉｖｅａｒｅａ（ｎ＝２４ａ） Ｍｙｅｌｉｎｅｓｈｅａｔｈａｒｅａ（ｎ＝８０ｂ） Ａｘｏｎａｒｅａ（ｎ＝８０ｂ）

ＮＣ ３７８４．２１±１５１．６４ ２１．３４±４．２６ ３．８３±０．９３
ＤＭ ２０６７．６１±１９５．２１ １７．７９±４．０３ ３．２９±０．７０

ＴＬＣＲ１ ３２９７．７８±１３９．８１△△△ １９．５６±３．２３△△ ３．７７±１．０７△△

ＴＬＣＲ２ ３７６７．７６±１４６．２７△△△▲▲▲ ２０．９２±４．９２△△△▲ ３．８１±１．４４△△

　ａ：Ｖｉｓｕａｌｆｉｅｌｄｓｏｂｓｅｒｖｅｄ；ｂ：Ｆｉｂｅｒｓｏｂｓｅｒｖｅｄ；Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０００１ｖｓＮＣｇｒｏｕｐ；△△Ｐ＜０．０１，△△△Ｐ＜０．０００１ｖｓＤＭ

ｇｒｏｕｐ；▲Ｐ＜０．０５，▲▲▲Ｐ＜０．０００１ｖｓＴＬＣＲ１ｇｒｏｕｐ

图３　光镜下观察各组大鼠尾神经有髓神经纤维阳性面积测定界面

Ｆｉｇ３　Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｏｆｍｙｅｌｉｎａｔｅｄｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒｐｏｓｉｔｉｖｅａｒｅａｏｆｃａｕｄａｌｎｅｒｖｅｉｎ４ｇｒｏｕｐｓｕｎｄｅｒｌｉｇｈｔｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ（×４００）

Ａ：Ｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｄｉａｂｅｔｉｃｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；Ｃ：ＬｏｗｄｏｓｅｏｆＴＬＣＲｇｒｏｕｐ；Ｄ：ＨｉｇｈｄｏｓｅｏｆＴＬＣＲｇｒｏｕｐ

３　讨　论

３．１　病理检查对 ＤＰＮ早期诊断及治疗的意义　
（１）本实验显示糖尿病模型组与正常组比较，各病理
指标减小均有显著性，说明本实验ＤＰＮ造模成功，
未给予药物干预的糖尿病大鼠存在明显的脱髓鞘、
轴突萎缩变性以及有髓神经纤维密度减小等周围神

经病理改变。（２）经治疗药物干预后，大、小剂量组
与模型组比较，各病理指标改善有显著性，说明本实
验中的干预药物通络方剂治疗ＤＰＮ有效。（３）小剂
量组与正常组相比，有髓纤维阳性面积、髓鞘面积减
小仍有显著性，而轴突面积减小无显著性，说明

ＤＰＮ早期轴突病变轻于髓鞘病变，经治疗后可基本
改善。（４）大剂量组与小剂量组比较，有髓纤维阳性

面积、髓鞘面积增大有显著性，而轴突面积增大无显
著性，一方面说明随着治疗剂量的增大，轴突病变未
有进一步改善，推测可能是由于早期轴突病变较轻
易缓解的缘故；而另一方面说明有髓纤维阳性面积、
髓鞘面积这两项指标可以反映治疗剂量增加导致的

病理变化的改善，同时ＤＰＮ的疗效在这两项指标上
具有剂量依赖性。因此有髓纤维阳性面积、髓鞘面
积与轴突面积相比，是反映ＤＰＮ病程、疗效的更敏
感的病理指标，有利于ＤＰＮ的早期诊断以及药物治
疗效果的监测。（５）大剂量组与正常组相比，髓鞘面
积减小仍有显著性，而有髓纤维阳性面积及轴突面
积减小均无显著性，说明髓鞘病变即使经足量有效
药物治疗仍不能完全缓解，部分病变具有不可逆转
性，提示了对ＤＰＮ进行早期诊断后早期药物干预具
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有重要意义；另外也说明有髓纤维阳性面积经足量
治疗可能恢复至接近正常，对临床用药具有指导性。

３．２　神经电生理与病理变化间的关系以及对不同
神经电生理指标的评价　（１）糖尿病模型组与正常
组相比，病理指标差异均有显著性，所有神经电生理
指标差异同样均有显著性，说明神经传导检查各项
指标均能显示较严重的ＤＰＮ病理改变。（２）小剂量
组与正常组相比，有髓纤维阳性面积、髓鞘面积减小
有显著性，与此相符，ＳＣＶ 减小也有显著性，而

ＭＣＶ减小则无显著性，说明如用 ＭＣＶ检查早期轻
症ＤＰＮ患者，或经治疗有效但治疗尚未足量到位仍
有可改善空间的患者，则可能会被 ＭＣＶ的正常结
果误导，认为无ＤＰＮ或治疗已到终点，而此时ＳＣＶ
仍能反映客观病理改变的存在。（３）大剂量组与小
剂量组相比，有髓纤维阳性面积、髓鞘面积增大有显
著性，与此相符，ＳＣＶ增加有显著性，可以看出ＳＣＶ
的组间变化趋势与有髓纤维阳性面积基本相符，但

ＳＣＶ组间比较Ｐ 值较小，因此可以根据ＳＣＶ粗略
估计有髓神经纤维密度的改变，但准确性尚显不足；
以往文献报道在临床ＤＰＮ患者神经传导研究中发
现ＳＣＶ较 ＭＣＶ改变出现得早且明显，与患者临床
症状评分相关［１０］，本实验中１６周后模型组ＳＣＶ、

ＭＣＶ较正常组均出现了显著减慢，但大剂量组与小
剂量组相比，ＭＣＶ增加无显著性，未能反映病理改
变的趋势，说明ＳＣＶ能较 ＭＣＶ更敏感地反映有髓
纤维密度以及髓鞘病理的改变，且能够显示不同剂
量药物疗效的差异，有利于临床上进行用药剂量的
探索以及在治疗过程中对疗效的动态观察。（４）神
经传导速度是反映髓鞘功能的指标，以往认为即使
在无症状的患者也可显示亚临床病变［１１］。本实验
中大剂量组与正常组相比，髓鞘面积减小有显著性，
但所有神经电生理指标包括ＳＣＶ差异均无显著性，
说明ＳＣＶ虽较 ＭＣＶ敏感，但对部分经足量药物治
疗但仍存在一定程度脱髓鞘病变的患者，或存在早
期轻度脱髓鞘的亚临床ＤＰＮ患者，ＳＣＶ检查可显
示假阴性。（５）本实验固定了刺激电极与记录电极
间距，因此得到的潜伏期结果比较稳定，与神经传导
速度变化趋势一致。实际临床测定时不同患者的刺
激电极与记录电极间距不同，神经传导潜伏期变化
较大，因此应用便利性、直观性逊于神经传导速度。
（６）波幅是反映轴突功能的指标，有研究认为，ＤＰＮ
神经病变的临床严重性与运动、感觉反应波幅的降
低相关性更大，而不是神经传导速度的降低［１２］。本
研究中波幅在各组间的变化趋势与轴突面积的组间

变化趋势基本一致，病理、神经电生理指标均未反映

出大、小剂量治疗组间病变严重性的差异，可能是由
于前已述及的早期ＤＰＮ轴突病变较轻，因此波幅测
定虽能基本反映轴突病变程度，但在ＤＰＮ早期临床
意义较小，可能到病变晚期其与病变程度的相关性
才能显现。因此，ＳＣＶ 较 ＭＣＶ 敏感，能基本反映

ＤＰＮ中髓鞘病理改变的趋势，测定简便，可在临床
广泛应用，是目前临床首选的诊断ＤＰＮ最简便常用
的电生理检测项目，但ＳＣＶ对亚临床或经足量药物
治疗ＤＰＮ患者的髓鞘病变敏感性尚存在不足，随着
临床神经电生理技术的不断发展，将会被更敏感的
电生理检测指标取代。
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